



실서증(agraphia, ag.)은 문어(written language) 장애의 한
아형으로서 다양한 원인 질환에 의해 후천적으로 발생한‘철자
및 쓰기장애’를 통칭한다. 이러한 장애가“agraphia”로 처음 명
명된 이후로[1, 2], “dysgraphia”라는 용어도 함께 혼용되어져
왔다[3]. Ogle는 이를‘amnemonic agraphia’와‘apractic ag-
raphia’로 나누었으며, 전자를 철자의 구성이나 외양에서는 문
제가 없지만 언어적으로 잘못된 철자를 쓰는 것으로, 후자를 구
성에서의 문제로 인해 잘 알아볼 수 없는(illegible) 형태의 글자
를 쓰는 것으로 설명하였다[2]. 이후 1970년대에 도래한 정보처
리 모델(information-processing model)의 영향으로 실서증
에대한연구의흐름이이전의신경해부학적인위치를밝히는것
에서, 점차적으로철자와쓰기통로(route) 상에서의장애로인한
기능적인 위치(functional loci)를 찾는 것으로 바뀌었다. Ellis
는이러한모델에기초하여Ogle의두가지하위유형을각각‘중
추실서증(central agraphia)’과‘말초실서증(peripheral agr-
aphia)’이라고 새로이 명명하였다[4]. 이는 오늘날까지 널리 받
아들여지고 있는개념으로, 서론에서는이를좀더세분화하여살
펴보고자한다.
개념적으로, 중추형이란 철자 체계(spelling system)와 관련
이 있으며, 목표 단어를 산출하기 위하여 여러 가지 인지 정보를
사용함을 의미한다. 말초형이란 철자 체계단계에서 형성된 표상
(representation)을 적절한 프로그래밍을 통하여 손의 움직임 등
을 조절하면서 실제적으로 글자의 형태를 물리적으로 산출하게
되는 쓰기 수행과 직접적인 연관이 있다. 이에, 본고에서는 중추
실서증과 말초실서증을“철자(spelling)”와“쓰기-운동(motoric-
writing)”단계의 오류로 각각 구분하여 사용하고자 한다. Fig. 1
은 Roeltgen과 Heilman [5, 6]의 모델에 기초하여 받아쓰기
단계에서 철자단계와 쓰기-운동단계를 도식화한 것이다. 
먼저, 단어가 쓰여지기 위해서는, 중추 철자단계에서 크게 두
가지 통로가 필요하다. 이미 장기 기억(long-term memory)의
일부로‘내부 철자사전(internal spelling dictionary; internal
lexicon dictionary; graphemic output lexicon)’에 저장된 단
어(familiar word)의 경우는, 자소와 음소의 불일치성(irregu-
larity)이나 애매성(ambiguity)에 상관없이 어휘 통로(lexical
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route)가 활성화된다. 비단어(nonword) 혹은 처음 들어보는 단
어(unfamiliar word)인 경우에는 단순히 음소와 대응된 자소를
쓰게 하는 음운 통로(phonological route; sublexical route;
nonlexical route)가필요하다. 또한, 어휘통로는의미(seman-
tic) 단계와의 연관 여부에 따라 다시 어휘-의미 통로(lexical-
semantic route)와 어휘-무의미 통로(lexical non-semantic
route)로 나눌 수가 있는데, 전자는 철자가 여러 가지로 쓰여질




ical ag.), 심층실서증(deep ag.), 의미실서증(semantic ag.) 등
이 있다. 그 다음으로는 자소-버퍼(graphemic buffer)단계 즉,
중추단계를 통해 형성된 단어가 말초 처리단계로 가기 직전에
임시적으로 저장되는 단계가 있다. 이러한 단계를 통해 처리된
일련의철자연쇄는다음의단계인이서(allographic) 단계로가
게 된다. 여기서는 적당한 글자의 형식 등을 결정한다. 그 다음
단계로는 목표 글자의 형태를 산출하기 위한 계획 및 프로그래
밍(planning and programming)단계, 최종적으로 글자를 산
출해내는 운동집행(motor execution)단계 등이 있다. 위의 여
러 단계 중 어떠한 과정에 손상이 오는가에 따라 오류는 다양하
게 나타날 수가 있다. Table 1은 Rapcsak 및 Beeson [7]이 제





























































Lexical-semantic route 1 2 3 4 5
1 2 6 5
Lexical-nonsemantic route 1 4 5
Phonological route 1 7 8
Subtypes Pathway
Fig. 1. Revised neuropsychological model of spelling and writing based on Roeltgen & Heilman (1985, 2003).
정보처리모델의 등장 이래로, 1980년대까지는 실서증에 관한
대부분의 연구들이 뇌졸중과 같이 선택적이고 안정적인 뇌 병소
를 가진 환자들을 대상으로 행해져 왔고, 치매와 같이 광범위한
손상을 갖는 환자군에서는 그 이후부터 점진적으로 연구가 시작
치매와 실서증 3
N/A, not available; DLPF, dorsolateral prefrontal cortex; SMA, supplementary motor cortex.




Central Lexical Damage to Particular difficulty Phonological Phonologically Nonperisylvian
graphemic output spelling irregular and plausible errors (left posterior




Phonological Damage to Impaired nonword Lexical- Lexicalization Left perisylvian
phonological route spelling semantic (ex. flig flag) (supramarginal
phonologically gyrus, insula, left
implausible errors posterior 
(ex. flig flit) temporal area)
Deep Damage to all three Errors that consist of Damaged Phonological agraphia, Large
spelling route real words related in lexical- semantic substitution left-hemisphere
meaning to the target semantic (ex. propellar flight perisylvian




Semantic Damaged to Special difficulty with Lexical- Homophone confusion Left hemisphere
lexical-semantic homophones nonsemantic, (ex.doe dough) sites (often
route phonological extrasylvian)
Intermediate Graphemic Defective Errors of grapheme N/A Letter substitution, Left fronto-
buffer short-term storage identity and order omission, addition, parietal sites
of graphemic and transposition
information
Peripheral Allographic Defective Inability to generate or N/A Writing impairment may Left
assignment of letter select the correct be specific to case parieto-occipital
shapes to abstract letter shapes in and style
graphemic handwriting
representation
Apraxic Destruction or Poor letter formation N/A Gross errors of letter Left parietal
disconnection of not attribute to morphology, spatial lobe, DLPF,
graphic motor allogrphic disorder, distortion, stroke SMA
damage to systems sensorimotor, cbll, or insertion and deletion,





Spatial Inability to use Duplication or omission N/A Inability to write in a Right parietal
visual, kinesthetic of letters or strokes straight line and lobe
feedback to control maintain the correct
the execution of spacing between
writing movement letters and words
Nonapraxic Dysfunction of Defective regulation of N/A Micrographia Basal ganglia,
disorders of motor system movement force, cerebellum
motor involved in speed and amplitude




Table 1. Revised classification of central and peripheral agraphia based on Rapcsak & Beeson (2000)
되었다. 실서증은 다양한 치매의 하위 유형에서 발생할 수 있는
언어장애에 해당되지만, 다른 신경심리장애에 비해서는 상대적
으로 연구가 활발하지 않은 실정이다. 이에, 본고에서는 치매환
자에서의 실서증 연구의 현 위치를 파악하기 위하여 1980년대
이후부터 최근까지 보고된 문헌을 고찰해보고자 한다.
연구 방법
1. 자료 검색 방법
치매 환자의 실서증 특징에 대한 자료를 수집하기 위하여 다
음의 절차를 활용하였다. 첫째, 미국의 국립의학도서관의 검색
엔진(www.pubmed.gov)을 이용하였다. 데이터베이스 검색은
‘agraphia AND dementia’, ‘dysgraphia AND dementia’,
‘writing AND dementia’의 검색어를 통해 이루어졌다. 그 결
과, 총 300편의 연구가 검색되었다. 둘째, 종합검색사이트 구글
(google)의 학술검색엔진(www.googlescholar.com)에서‘ag-
raphia, dysgraphia, writing, dementia’의 검색어를 입력하
여총148편의연구를검색하였다. 이러한절차로수집된448편
의 연구 중에서 영문으로 작성된, 단어 수준의 받아쓰기나 베껴
쓰기 과제를 사용한 실험연구만을 추출한 결과, 총 37편이 해당
되었다. 그러나 이러한 기준을 적용하는 경우, 연구 대상의 대부
분이알츠하이머성치매에국한되어있었으므로, 대상군간의형
평성을 위하여 실험연구가 아닌 연구, 예컨대 임상적인 보고와




머성 치매(Alzheimer’s disease, AD)가 37편, 전두측두엽치매
(frontotemporal lobal degeneration, FTLD)가 24편, 후방피
질위축(posterior cortical atrophy, PCA)이 11편, 루이체치매
(dementia with Lewy bodies, DLB)가2편, 혈관치매(vascular
dementia, VD)가 4편, 피질기저핵변성(corticobasal degen-
eration, CBD)이 8편, 헌팅턴병(Huntington’s disease, HD)
이 2편, 진행핵상마비(progressive supranuclear palsy, PSP)
가 3편이었다. 이 중에서, 실험연구 37편을 기준으로 정리해보
면, AD 28편, FTLD 2편, PCA 2편, DLB 0편, VD 1편, CBD 2
편, HD 1편, PSP 1편이었다. 이로써 AD가 총 실험연구 편수의
75.7%를차지하여가장많았으며, DLB 논문은없었다. DLB 집
단을 제외한 각 질환별 연구 편당 평균 대상자 수는 AD 21.8명,
FTD 7.5명, PCA 1명, VD 1명, CBD 3명, HD 12명, PSP 6명
으로써 편당 대상자 수가 가장 많은 질환군은 AD였고, 가장 적
은 질환군은 PCA와 VD였다.
3. 과제 시행 방법
일반적으로, 철자 및 쓰기-운동장애를 확인하기 위한 과제 시
행방법에는검사자가구두로제시하는자극을듣고받아쓰거나,
시각적으로 제시되는 단어를 보고 베껴쓰는 것 등이 있다. 이와
더불어, 의미 기억(semantic memory) 및 사물이름쓰기(writ-
ten naming) 능력을 알아보기 위하여 그림을 보고 해당되는
단어를 쓰게 하거나, 구문 구조 등도 확인하기 위하여 그림이나
특정한 질문에 대한 반응을 문장수준으로 쓰는 방법 등도 있다.
그러나 사물이름쓰기나 서술하기(narrative writing)의 경우,
철자 및 쓰기 운동단계 이외의 의미(semantic), 구문(syntax),
형태(morphology) 등과 같은 언어적 변인도 포함되므로, 결과
해석 시 그러한 변인에 의한 영향을 배제할 수 없다. 또한, 서술
하기의 경우에는 열린 문맥(open context)으로 제시되므로 비
정상정도를 정확히 측정하는 것에 어려움이 있다. 따라서 철자
와 쓰기-운동 능력에 국한하여 환자의 능력을 평가할 수 있는
방법에는 받아쓰기나 베껴쓰기가 가장 적절하여, 본 연구에서
는 이외의 다른 과제를 사용한 연구는 분석 시 제외하였다.
4. 실험 과제
실험 시 제시되는 단어 과제로는, 실제 단어(real words) 범주
에서는 자소와 음소의 1:1 대응이 가능하여 글자와 소리가 일치
하는‘규칙 단어(regular word, 예; moment)’, 자소와 음소의
대응이 1:1 대응이 되지 않아 글자와 소리가 불일치하는‘불규칙
단어(irregular word, 예; circuit)’가 있다. 가상 단어(pseu-
doword)의 범주에서는 일반적으로 자소와 음소의 대응이 일치
하지만 단어에 의미가 없는‘비단어(nonword; novel word, 예;
trag)’가 있다. 이 외에 연구 목적에 따라, 한 개의 단어가 반드
시한가지경우의자소를가지므로자소와음소의대응이‘예측
가능한 단어(predictable word; unambiguous words)’, 또는





5. 오류 유형 분류
대부분의 연구는 중추 실서증에 관한 결과 분석 시, Fig. 1에
서 제시된 모형상에서 각 단계의 손상과 환자의 오반응 유형을
관련지어분석하였다. 제시되는과제가실제단어에해당하는경
우, 크게 2가지로 나누어 오반응을 분석하였다. 먼저, ‘음운적으
로 적절한 오류(phonologically plausible errors, PPE; reg-
ularization)’는 환자가 쓴 철자가 정반응은 아니지만 목표 단
어(target word)의 발음으로 철자를 구성하는 것이고, ‘음운적
으로도 부적절한 오류(phonologically implausible errors,
PIE)’는 철자 및 발음 모두에서 목표 단어와 합치되지 않는 경
우를 말한다. 후자의 경우 연구자에 따라 이를 대치(substitu-
tion), 생략(omission), 치환(transposition), 첨가(addition)
오류 등으로 언어학적 측면에서 세분화하여 분류하기도 하였다.
자극 과제가 동음이자인 경우 발생할 수 있는 오류를‘동음이자
혼동(homophone confusion)’이라고 분류하였으며, 제시되는
과제가 비단어에 해당하는 경우에는, 발음이 유사한 실제 단어
로 오반응하는 것을‘어휘화(lexicalization)’라고 분류하기도
하였다(Table 2).
치매 유형에 따른 실서증 연구
1. 알츠하이머성 치매(AD)
퇴행성치매의 대표적인 원인질환인 AD 환자의 실서증은
1907년 Alzheimer에 의해 처음 보고된 이후로[8] 현재까지 가
장 많은 연구가 행해지고 있다. 오늘날에는 많은 연구들에서 실
서증이 AD 환자의 비교적 초기단계에서 발생하며[9-11], AD군
에서 흔히 관찰되는 구두 언어장애인 이름대기장애(anomia)보
다도 더 광범위하게 나타난다고 언급하고 있다[12-14]. 글자를
쓰는 행위는 의미, 철자법 등을 포함하는 언어 능력뿐만 아니라
운동적요소(motor component), 주의력(attention), 작업기억
(working memory), 시공간적 능력(visuospatial ability) 등의
여러 인지능력이 투영된 하나의 산물이다[14, 15]. 따라서 이와
연관된 손상에 의하여 다양한 양상으로 오류가 나타날 수가 있
다. 물론 AD군의 경우는 위와 같이 인지기능과 관련 있는 많은
영역에서의 퇴보(degradation)로 인하여 실서증의 양상이 다소
이질적으로 나타날 수가 있다. 그러나 실서증은 AD의 인지기능
손상과 관련하여 몇 가지로 구분되어질 수 있으므로, 실서증의
하위 유형을 분류하는 것은 진단의 기초를 제공할 뿐만 아니라
재활의 측면에서도 적절한 중재(intervention)를 제공할 수 있
다. 따라서, 본 장에서는 AD 환자군의 실서증에 관한 비교적 최
근의 연구 동향을 실험연구를 고찰하는 것과 더불어, 철자 및 쓰
기-운동 기제상에서의 오류양상이 어떠한 기제에 의해 손상되
는지 살펴보고자 한다.
AD에 관한 대부분의 연구는 철자단계의 장애, 즉 중추실서증
중어휘통로의손상에기인한어휘실서증에초점을맞추어오류
양상을 보고하고 있다. 그 이유는 AD군이 갖는 신경학적 손상이
의미기억 손실과 연관되어 있기 때문으로 생각된다. 다시 말해
서, 의미-어휘소의 손상에 기인한 어휘 통로의 손상으로, 상대
적으로 보존되는 음운 통로에 의하여 철자 처리를 수행하게 되
며, 결론적으로 음소와 자소의 대응이 불일치한 불규칙단어를
수행하면서 PPE를 보이게 되는 것이다. 따라서 어휘실서증은
AD 환자의 실서증에 관한 초기 연구에 해당하는 Rapcsak 등
[16]과 Lambert 등[17]의 연구에 이르기까지 AD군의 가장 대
표적인 실서증 양상으로 보고된다. 경도-중도 중증도를 가진
AD군과 정상군의 수행을 비교한 선행연구[11, 16]에서는 규칙,
불규칙, 비단어 과제를 시행한 결과, 불규칙단어에서만 환자군
과 정상군 간에 유의미한 차이를 보이는 것을 보고하면서, AD
는 어휘철자체계의 선택적 손상을 가지며 상대적으로 음운철자
체계는 보존됨을 설명하였다. 그리고 이러한 오류는 자소 어휘
소 퇴행의 증거라고 주장하였다. 위와 같은 맥락에서 AD에 관
한 대부분의 선행연구들은[11, 15, 16, 18-25], AD 환자가 불규
칙 단어 쓰기에서 PPE 오류를 보이며 이는 어휘통로의 손상에
기인한다고 주장하였다.
어휘실서증과 더불어, AD 환자에 있어서 음운 통로의 손상에
기인한 음운실서증 또한 병의 진행에 따라 발생할 수 있는 유형
이다. Platel 등[26]은 22명의 경도-중도 환자에게 규칙, 불규
칙, 비단어 쓰기 과제를 시행하였으며 이를 9-12개월 간격으로
종단 추적하였다. 그 결과, 환자들이 불규칙단어에서 PPE와 함
께 비단어에서도 PIE를 보였으며, AD의 철자오류를 불규칙단
어에서 소수의 PPE를 보이는 초기단계, 비단어에서 PIE를 보
치매와 실서증 5
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Table 2. Subtypes and examples of spelling errors
이는 중간 단계, 단어 종류에 상관없이 오류를 보이는 후기의 3
단계로 나눌 수 있다. 비교적 최근에는 23명의 경도-중도 AD
환자군에서 어휘실서증, 음운실서증 및 두 가지 형태를 모두 가
진 혼합실서증(mixed agraphia)이 관찰되었다고 보고하면서
[27, 28], AD의 오류 양상은 상당히 이질적이라는 결론을 내린
연구도 있다. 상기와 같이, 음운실서증에 관한 논문을 고찰하다
보면 비단어에서의 PIE가 AD 환자에서 관찰되었다는 연구[16,
18, 21, 23-31]가 있지만, 치매의 중증도와 연관지어 살펴보면
음운실서증은 병의 초기단계에서는 크게 두드러지는 주요 오류
유형은 아닐 것이라는 의견이 지배적임을 알 수 있다.
의미실서증은 주로 음은 같고 글자는 다른 동음이자(homo-
phone)를 듣고 받아쓰기를 통하여 확인되는 실서증의 한 형태
이다. Neils 등[30]과 Glosser 등[32]은 AD군과 정상군의 비교
를 통하여 환자군이 동음이자에서의 오류를 보이는 것과 관련
하여, 이러한 오류가 자소산출어휘소(graphemic output lex-
icon)으로 연결되는 의미체계 단계의 손상에 기인한다고 설명
하였다[30, 32, 33].
중추단계에서 말초단계로 넘어가는 단계에서 발생할 수 있는
장애의 유형에는 자소-버퍼장애가 있다. 먼저, AD 환자의 경우
는 서론에서 이미 언급하였듯이 손상의 범위가 광범위하므로 일
반적인 인지손상, 주의력장애 등이 동반될 수 있다. 이 중, 특히
철자 및 쓰기-운동단계에 직접적으로 영향을 주는 것은 자소-
버퍼장애로서, 이것이 집행기능에 속하는 작업기억의 손상과 연
관되어있다고 보고된다[5]. 이 단계에 손상이 있으면 쓰기-운동
단계를 통해 글자가 산출되는 동안, 임시로 저장되었던 단어의
자소표상이사라져자소치환, 생략, 대치등의오류가발생할수
있다. 이러한 관점에서 AD 환자들이 단어의 길이가 증가할수록
오류의 빈도가 증가하는 것을 보고한 연구[11, 19, 27]도 있다.
철자 및 쓰기-운동단계의 마지막에 해당하는 말초단계에서
의 장애를 보고한 연구로는 다음과 같다. 먼저, 이서장애에 관
한 연구로는 알파벳 철자의 대문자와 소문자를 전환하는(cross-
case transcription) (예. a→A, D→d) 과제 수행 시, 대문자
와 소문자 쓰기 간의 수행의 차이 및 오류가 보고되었다[4, 34,
35]. 이 외에 비교적 초기 연구에 해당하는 Horner 등[36]은 20
명의 경도-중도 환자 중 6명의 환자가 말초단계의 오류를 보인
다고 보고하면서, 이들이 부적절한 글자 형성 및 글자의 공간적
배치 오류 등을 보인다고 하였으며, 이와 유사한 오류 유형은 많
은 연구[24, 38, 39]에서 밝혀졌다. 유사한 맥락에서 중추 철자
오류와함께말초쓰기-운동장애가AD 환자에게서빈번히나타
나는 특징이라고 보고한 연구[16, 37, 40]도 있으며, Platel 등
[26]은 이것이 중추단계의 손상 이후에 관찰된다는 실서증이라
고 하였다. 물론, AD의 초기 단계에 쓰기-운동 오류가 관찰되
었지만[41], 일반적으로는 AD 진행단계에 있어서 말초실서증은
비교적 후기 단계에 관찰된다는 견해가 일반적이며[37, 42], 상
기 보고와 같이 AD 초기단계에서의 말초실서증은 소수의 증례
연구에서만 보고되고 있다.
중추실서증에비하여말초실서증에관한연구는그발생빈도
나 오류 분석에 있어서 체계적이지 못한 실정이므로, 추후 이와
연관된 후속 연구가 필요할 것으로 사료된다. Table 3은 AD 환
자군을 대상으로 한 실험연구의 환자정보 및 쓰기 수행 결과를
정리한 것이다.
2. 전두측두엽치매(FTLD)
병의 초기에 주로 측두엽과 두정엽이 손상되는 AD에 비해 주
로 전두엽과 측두엽 손상부터 시작되는 전두측두엽치매(FTLD)
는, 그임상양상에따라전두측두치매(frontotemporal demen-
tia, FTD), 의미치매(semantic dementia, SD), 그리고 진행성
비유창실어증(progressive nonfluent aphasia, PNFA)으로
분류된다[49].
측두엽전반부의병변으로시작되는SD 환자는, AD 환자와유
사하게 철자단계의 오류를 보인다고 하였으며, 특히 예측불가한
철자가포함된단어쓰기에서PPE가관찰된다고하였다[49-64].
그러나 AD와는 다르게 쓰기-운동단계에서의 오류는 거의 관찰
되지않는것이일반적인데[57, 64-67], 이러한이유는SD 환자
들이 실행이나 시공간/구성적인 능력이 보존되기 때문이다. 현
재까지 SD 환자의 실서증에 관한 연구에는 3편의 임상보고[58,
61, 68]와 1편의 집단 연구[69]가 있다. 특히 Graham 등[69]은
SD군에서 병의 초기 단계를 제외하고는 위에서 언급된 것과 마
찬가지로 철자와 음소가 불일치하는 단어에서 PPE를 보인다고
하였다. 또한 비단어 수행시에는 크게 어려움을 보이지 않았으
며, SD 환자의 철자 오류는 의미체계의 손상에서 기인하는 것
이라고 설명하였다.
PNFA는 발병 초기에 좌반구의 실비우스 주위 피질에 비대칭
적인 위축을 보이며, 다른 인지기능의 두드러진 변화 없이 발병
후수년동안구두언어장애만이주로관찰된다. 따라서대부분의
연구가 이에 초점을 맞추어 행해졌으며 문어장애에 대한 실험연
구는 거의 없는 실정이다. Croot [70]은 1982년부터 1997년까
지의 PNFA를 대상으로 한 영어로 쓰여진 연구들을 고찰하면
서, 연구 환자의 약 80%에 해당하는 환자가 철자 및 쓰기 장애
를 보였다고 보고하였다. 이러한 결과는 많은 PNFA 환자의 많




No. of AD Mean Mean of educa- MMSE*
Spelling Motoric-writing
no.
Year Authors subjects age (SD) tion level score (SD)/ Stimuli
errors errors
(M:F) (yr) (SD) (yr) severity
43 1989 Glosser 12 (6:6) 65.83 (12.85) 13.00 (3.16) 16.55 (4.79)*/ 16 regular, 16 irregular Phonologically Nonlinguistic




16 1989 Rapcsak 11 76.0 13.9 12.9* Regular, irregular, PPE, PIE
et al. nonwords
26 1993 Platel 22 - 7≤ 10-26* 10 regular, 10 irregular, PPE, Graphomotor
et al. 10 nonwords PIE (Substitution, errors (reliance
omission, insertion) on capital letter,
separated &
shaky letter)
30 1995 Neils 23 70.00 (7.17) 13.83 (3.00) 22.6 (2.45)*/ Copying 62 words; writing PPE, letter
et al. mild to dictation 70 real words, errors (PIE)
20 regular, 20 irregular,
20 nonwords
20 1995 Penniello 11 56-74 8≤ 10-26*/ 10 regular, 10 irregular, PPE, Allographic errors
et al. mild to 10 nonwords non-phonological
moderate spelling errors
19 1995 Neils 20 (11:9) 70.15 (7.36) 13.70 (3.21) 22.70 (2.72)* 25 pair of homophone PPE (homophone Construction
et al. words, 20 nonwords, confusion), PIE dysgraphia
copying 62 (41 words, (difficulty forming
21 nonwords) words letters, slow rate
and laborious
writing
22 1996 Lambert 12 (9:3) 61-82 6≤ 11 to 25*/ 10 regular, 10 irregular, PPE, Graphemic
et al. mild to 10 nonwords PIE (substitution, buffer,





11 1996 Croisile 33 (14:19) 68.9 (6.7) 12.2 (3.4) Mild 20.6 (2.2)*, Writing to dictation and Phonologically
et al. moderate spelled orally (18 accurate errors,
12.6 (2.9)* regular, 18 ambiguous, phonologicalyl
18 irregular, 18 nonwords, inaccurate errors,
12 function words) substitutions
31 1996 Aarsland 16 (11:5) 72.4 10.4 (2.8) 21.1* 20 regular, 30, irregular, Lexical accuracy,
et al. (4 mild, 36 nonwords nonlexical accuracy
12 moderate)
37 1997 Hughes 31 (4:27) Minimal Minimal Minimal 24-28*, 72 single syllable word Phonologically Allographic errors
et al. (11 minimal, 77.4 (8.5) 9.8 (1.8) mild 16-23* (24 predictable, acceptable errors,
20 mild) mild mild 24 unpredictable, PIE
78.9 (7.9) 9.9 (1.9) 24 irregular),
26 letter copying,
cross-case transcription
38 1998 Neils- 1 (male) 78 14 22*/ 36 words Letter omission, Poorly formed
strunjas moderate addition, substitution, letter, stroke




Table 3. Summary of demographic characteristics of subjects, stimuli, and error types in 23 studies on agraphia in Alzheimer’s disease
(Continued to the next page)
PNFA가 전보문 형식의 문장 산출이나 형태론적인 오류를 보였
으며, 이러한 문어장애는 이들이 가진 구어장애가 그대로 투영
된 하나의 산물이라고 결론지었다. PNFA의 오류 유형에 관해
서는 자세하게 보고된 것은 없지만, PPE 및 자소 생략, 자소 치
환의 오류가 간단하게 보고된 연구[55, 71]는 있다. 두 연구[55,
71]에서는 모두 환자가 쓰기-운동적 측면에서, 글자의 형성이나
8 윤지혜∙나덕렬∙김향희
Ref.
No. of AD Mean Mean of educa- MMSE*
Spelling Motoric-writing
no.
Year Authors subjects age (SD) tion level score (SD)/ Stimuli
errors errors
(M:F) (yr) (SD) (yr) severity
Table 3. (Continued from the previous page)
32 1999 Glosser 23 (15:8) 72.2 13.3 97.4�/ 24 regular, Regularization,
et al. mild to 24 ambiguous, orthographic related,
moderately 24 irregular, unrelated errors,
severe 54 nonwords lexicalization,
phonemic related,
neologism
44 1999 Slavin 16 (4:12) 78.5 - 12.88*/ Writing cursive letter perseveration
et al. mild to ‘l’ (four times) with of stroke
severe varying levels of visual
feedback
27 2000 Pestell 24 Mild: Mild Mild 12 regular, 12 irregular, PPE, PIE
et al. 78.9 (6.2), 10.4 (2.1), 21.2 (3.0)*, 8 nonwords
moderate: moderate moderate
75.8 (6.8) 10.3 (2.1) 14.2 (2.0)*
33 2002 Karvie & 14 (8:6) 68.93 (7.91) 13.64 (3.39) 22.14 (2.25)*/ 20 regular/irregular
Neils-Str- mild words, 24 pairs of
unjas homophone words
28 2003 Luzzatti 23 (11:12) 68.4 (6.6) 9.8 (5.2) 19.73 (3.48)*/ 80 regular, 55 irregular, PPE, PIE, semantic
et al. mild to 25 non words and morphological
moderate substitution
45 2003 Ardila 1 (female) 50 16 91� 8 words, 10 nonwords, PPE, omission,
et al. copying 44 words addition
46 2003 Cortese 61 77.5 (60-93) 14.3 Very mild 20 real word, 20 regular
et al. (CDR 0.5)�, mild words, 20 irregular words
AD (CDR 1)�
47 2004 Groves- Mild 45≤ 9≤ Mild AD (19≤)*, 35 real and 5 nonwords
Wright 14 (7:7) moderate
et al. Moderate AD (13-18)*
14 (9:5)
15 2005 Carthery Mild Mild: 1.33 (4.53), Mild 40 nonwords and Regularization, Graphomotor
et al. 15 (9:6), 73.93 (9.97), 11.92 (5.72) 21.73 (2.63)* 40 irregular words (substitution, errors
moderate moderate: moderate omission, addition, (perseveration)
13 (7:6) 74.38 (7.90) 16.69 (2.39)* transposition)
48 2006 Werner 31 MCI: MCI: MCI :26.6 (2.4)* Copying words Slow rate,
et al. MCI (18:13) 76.8 (6.5) 13.0 (2.7) AD: 23.7 (2.8)* and paragraph lower pressure
22 mild AD: AD:
AD (11:11) 79.9 (6.5) 11.7 (2.5)
25 2007 Silveri 22 mild, Mild: 11.14 (4.73), Mild 46 words and PPE, PIE, Motor pattern
et al. 14 severe 70.9 (8.57), 10.43 (4.72) 21.50 (3.19)*, 12 nonwords lexicalization (omission,
severe: severe repetition
67.43 (9.47) 12.86 (2.73)* of stroke),
allographic errors
17 2007 Lambert 59 (18:41) 73.15 (6.7) 9.1 (1.4) 21.8 (3.3)* 24 regular, 24 irregular, PPE, PIE Graphomotor,
et al. 24 nonword allographic errors
*Mini-Mental State Exam (Forstein & Forstein & McHugh, 1975) for classifying severity of dementia; �Mattis Dementia Rating Sclae (MDRS) (Mattis, 1988)
for classifying severity of dementia; �Clinical Dementia Rating (CDR, Hughes et al., 1982) for classifying severity of dementia; �Neuropsi-Brief Neuropsy-
chological Test Battery for Spanish Speakers (Ostrosky, Ardila, & Rosselli, 1999) for classifying severity of dementia; PPE, phonologically plausible
errors; PIE, phonologically implausible errors.
외양에서는 문제를 보이지 않지만, 쓰기 수행 시 다소 지연된 반
응시간이 관찰되었다고 보고하였다.
전두엽과 측두엽의 전방부 위축이 특징적으로 관찰되는 FTD
환자군에서는, 철자 오류가 보고[55]된 것을 제외하고는 실서증
에 초점을 맞춘 연구가 거의 없는 실정이다. 그러나 Menichelli
등[72]의 FTD 증례연구에서는 환자가 PPE, PIE와 더불어 소문
자에 비하여 대문자 쓰기에서 어려움을 보이는 이서실서증 양
상을 두드러지게 보였다고 보고하면서 소문자와 대문자는 형태
에 관한 정보는 신경학적으로 각각 독립적으로 저장되어 있다
고 주장하였다.
3. 후방피질위축(PCA)
PCA는 AD, 피질하교증(subcortical glosis), 크로즈펠트야
콥병(Creutzfeldt-Jakob disease) 등의 여러 병리학적 원인에
의하여, 후두-측두엽 및 후두-두정엽 부위에 위축이 발생하는
것이 특징이다. 따라서 병의 초기에 다른 인지기능은 비교적 유
지되는반면, 시각실인증, 실독증및안구운동실행증(oculomo-
tor apraxia), 시각실조증(optic ataxia), 동시실인증(simulta-
nagnosia)이포함된발린트증후군(Balint’s syndrome)의증상
이 병의 초기부터 두드러지게 된다[73, 74]. 실서증은 PCA가 보
일 수 있는 주요 증상 중의 하나이지만[73], 대부분의 연구[73-
77]는 그 임상증상만을 간단히 보고하였으며, 적절한 정보를 제
공하는 연구는 소수에 불과하였다[78-83]. 이들의 실서증 양상
은알아볼수없는글자형태, 용지에서의글자의위치, 글자와글
자 사이의 공간 문제, 줄의 방향, 획의 생략 및 첨가 등의 말초단
계의 문제 등이 두드러지는 것이 특징이다[79-82]. 위의 연구자
들은 이러한 쓰기-운동 장애를“공간실서증(spatial agraphia)”
혹은“구심실서증(afferent dysgrpahia)”이라고 지칭하면서, 이
러한 오류양상이 PCA의 심각한 시각적(visual) 손상에 기인한
것으로 설명하였다. 물론 몇몇 연구들은 PCA 환자에서 철자 장
애를 보고하기도 하였으나[73, 76, 78, 80, 81, 83], 쓰기-운동
단계의 오류와 비교해서는 관찰의 정도가 미비한 실정이다.
4. 루이체치매(DLB)
파킨슨 증상(Parkinsonism)에 선행해서 치매의 증상이 나타
나거나 파킨슨 증상이 나타난 초기에 치매증상을 동반하는 것으
로 알려진 DLB의 신경심리학 소견에 관한 연구는 비교적 최근
에 시작된 것으로, 현재까지 Hansen 등[84]과 Connor 등[85]
의 연구가 있다. 두 연구 모두 DLB 환자군과 AD 환자군을 비교
하면서, DLB 환자들이같은중증도의AD 환자들에비하여받아
쓰기 과제에서의 수행력이 더 낮음을 보고하였다. 그러나 자극
의 종류나 오류 양상에 대해 전혀 기술되어 있지 않으므로 DLB
환자군이보인실서증이어떠한특징을가지고있는지는알수없




뇌혈관 질환에 의한 뇌손상으로 초래되는 VD의 실서증에 관
한 연구의 경우, VD와 AD에게 웨스턴 실어증 검사를 시행하고
수행력을 비교한 연구[86, 87]가 전부이다. Powell 등[86]의 경
우는 두 집단 모두 치매의 중증도가 같은 경우 유사한 수행력을
보였다고 보고하였으나, Kertesz와 Clydesdale [87]의 경우는
동일한 치매중증도의 경우 VD가 AD보다 더 낮은 수행력을 보
이며, 특히 쓰기 하위검사는 두 환자군을 구분하는 데 유용한
하위검사라고 기술하였다. 또한 낱글자(letter) 받아쓰기와 문
장 베껴쓰기에서 VD가 더욱 어려움을 보이며[87], 이를 이서실
서증 혹은 자소운동양식(grapho motor pattern) 단계에서의
오류일 것이라고 주장하였다. 이 외에 VD가 철자 오류와 줄 맞
추어 쓰기에서 어려움을 가지며, 중추 및 말초실서증 모두를 보
일 수 있다고 보고하였다[88]. Lesser [89]는 VD에 있어서 구
두 철자(oral spelling)에서는 오류가 없으나 문어 철자 수행 시
수행력 차이를 보고하면서 이것이 철자 쓰기 처리 단계 중 말초
단계의 장애와 연관이 있다고 설명하였다. 정리하자면, 현재까
지 VD 환자군에서 철자와 쓰기-운동 오류 모두가 보고되었으
므로, 추후 체계적인 실험연구를 통하여 상기 오류의 기제를 탐
색하는 작업이 필요할 것으로 사료된다.
6. 피질기저핵변성(CBD)
대뇌 피질, 기저핵, 그리고 흑질의 신경세포 변성으로 인하여
비대칭적인 파킨슨 증상과 실행증(apraxia), 근간대증(myocl-
onus), 핵상주시마비(supranuclear gaze palsy) 등의 임상 특
징을 보이는 CBD 환자의 경우 말초실서증의 하위유형인 실행실
서증을 보인다는 임상 연구가 흔히 보고되어지고 있다[90-93].
Moreaud 등[94]과 Heilman 등[95]은 증례보고를 통하여 이러
한쓰기장애가CBD의임상양상중의하나인실행증(dysprax-
ia)에서기인한다고설명하였다. 그러나실행실서증이외의오류
도 보고되었는데, Graham 등[93]의 경우, 실행증이 있음에도
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불구하고 글자를 쓰는 것에는 크게 어려움이 없으나, 대문자-
소문자 전환 시 오류를 보이는 환자를 보고하면서 이것이 이서
단계의 장애라고 설명하였다. 이와 함께 질환의 초기단계에서
는 어휘실서증 양상이 두드러지다가 병이 진행되면서 음운적으
로 부적절한 오류(PIE)를 보이는 환자를 보고하면서 이러한 진
행 양상이 AD 실서증의 진행양상과 유사하거나[93], 분류할 수
없는(unspecified) 철자 오류를 보이는[96] 등 CBD에서의 중추
실서증도 보고되었다. Fukui와 Lee [97]의 연구에서는 3명의
CBD 환자가 실행실서증, 공간실서증, 이서단계의 오류 및 철자
단계의 오류 등을 보였으며 이렇게 다양한 양상은 CBD 환자의
두정-후두-측두엽 및 기저핵과 피질하-전두회로(subcorti-
cal-frontal circuit)로 연결되는 부위의 퇴행과정과 연관이 있
다고 설명하였다.
7. 헌팅턴병(HD)
전두엽과 두정엽의 위축으로 무도성 운동 및 운동 마비, 치매
등의임상적특징을보이는HD의경우환자들의운동증상과관
련이있는실서증연구가두드러진다. 12명의HD 환자를대상으
로 알파벳 소문자“l”을 4회 쓰도록 한 후 속도 및 정확도 등을
측정한 결과 수행 시 무도증(chorea)으로 인한 대자증(macro-
graphia) 양상이 관찰되었다[98]. 이와 유사한 맥락에서, Podoll
등[99]은45명의HD 환자들이쓰기수행시무도적운동양상(ch-
oreiform movement)으로 인하여 글자 위치의 부정확성, 단어
내의 글자 기울기의 비일관성 등을 보였다고 보고하였다. 또한,
병의 중증도가 중기, 후기에 해당되는 HD 환자의 경우 자소의
생략, 첨가, 대치, 보속 등의 철자 오류가 관찰되었으며, 이것이
자소 버퍼 및 구성단계의 장애에 기인한 철자 오류라고 결론을
지었다[99].
8. 진행핵상마비(PSP)
피질하 신경핵의 병리적 변화로 인한 PSP의 경우, 상핵성 안
근마비, 운동불능, 중심성강직, 목덜미근긴장이상, 가성연수마
비, 치매 등의 임상적 특징을 보인다. 따라서 환자의 실서증 양
상은 철자오류보다는 쓰기-운동 수행 자체에 초점이 맞추어졌
다. 특히 쓰기 과제 수행 시 떨림(cramp) 등으로 인하여 글자체
를 알아보기 힘들며[100], 소자증(micrographia)양상 등이 보
고되었다[101]. Podoll 등[102]은 6명의 PSP 환자의 단어 및 문
장 받아쓰기를 통해, 수행 시 관찰된 알아보기 힘든 글자 오류가
미세한 손가락 움직임 장애에 기인한다고 결론을 내렸다. 또한,
이들은 단어 내의 낱철자 혹은 문장 내의 단어를 생략하는 철자
오류도 보였는데, 이는 종단주시마비(vertical gaze palsy)로
인한 시각적 모니터링의 손상에 기인한 결과일 것이라고 설명
하였다. Table 4는 선행연구에서 보고된 치매 하위유형에 따른




즉, 뇌졸중환자와 같이 단순히 하나의 오반응 유형을 보일 뿐만
아니라, 각 환자 내에서도 여러가지 실서증 양상이 관찰되므로
이를 해석하는데 어려움이 있다. 이러한 이유는 서론에서 이미
언급하였듯이 치매라는 질환이 뇌의 어느 한 부분에서의 손상이
아닌, 그 범위가 보다 광범위하므로 철자 및 쓰기-운동 모델 처
리과정상에서 더 다양하고 많은 영역이 침범을 받을 수가 있기
때문인 것으로 사료된다. 따라서, 치매군은 관찰 및 실험연구에
있어서 다소 이질적이며 통제의 어려움이 따르는 질환군에 해
당된다. 그러나 치매는 시간의 진행에 따라 능력이 점차 퇴행하
는 특징을 가지므로 종단 연구를 통하여 병의 진행에 따른 철자
및 쓰기장애를 추적 관찰함으로써, 중증도에 따른 변화 양상을
확인하는 것으로 개개인이 가진 치매 질환의 이질성을 어느 정
도 극복할 수 있다.












, Errors reported in previous studies those ascribed to impairment of
the designated writing system; , Errors reported, but mot specified in
terms of their cause; X, Not reported.
AD, Alzheimer’s disease; SD, semantic dementia; PNFA, progressive
nonfluent aphasia; FTD, frontotemporal dementia; PCA, posterior corti-
cal atrophy; DLB, dementia with Lewy bodies; VD, vascular dementia;
CBD, corticobasal degeneration; HD, Huntington’s disease; PSP, pro-
gressive supranuclear palsy.
Dementia type Spelling errors Motoric-writing errors
Table 4. Classification of error types on each dementia type
행연구의 대상군이 경도-중등도 단계의 AD 환자군에 국한되어
져있으며, 대부분이중추실서증의하위유형을분류하는것에많
은 시간을 할애한 것을 확인할 수 있었다. 따라서 추후 연구에서
는 AD 이외의 다양한 치매환자군을 대상으로 한 실험연구의 필
요성이 대두된다. 이를 통하여 실서증의 중추적 측면과 말초적
요소를 재조명하고, 오류 분석에 있어서 자세한 준거를 정립할
수 있다면, 여러 가지 특성이 혼재하는 치매 하위 유형간의 감별
진단에“쓰기”라는새로운측정방법을추가할수있는근거의견
고한 초석이 될 수 있을 것으로 생각된다.
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